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Г
ипоталамус принимает участие в регуляции раз-

нообразных функций организма и формирова-

нии моделей поведения. Нередко у пациентов 

с поражением гипоталамической области могут раз-

виваться расстройства пищевого поведения – бу-

лимия или анорексия. Уже в конце XIX в. Альфред 

Фрелих (Fröhlich) совместно с другими исследовате-

лями описали ожирение, сочетающееся с бесплодием 

у пациентов с опухолями турецкого седла, – адипо-

зогенитальная дистрофия, или синдром Фрелиха. 

Это состояние сопровождается избыточным накопле-

нием подкожного жира, гипогонадотропным гипого-

надизмом и задержкой роста. Позднее Гетерингтон 

и Рансон (Hetherington, Ranson) показали, что сте-

реотаксическая деструкция медиального базального 

отдела гипоталамуса приводит к развитию патологи-

ческого ожирения и нейроэндокринным расстрой-

ствам, аналогичным синдрому Фрелиха. В настоящее 

время установлено, что фенотипы синдрома Фрелиха 

и синдромы вентромедиального повреждения гипо-

таламуса, скорее всего, обусловлены дисфункцией 

или деструкцией ключевых гипоталамических ней-

ронов, регулирующих секрецию гормонов гипофизом 

и энергетический гомеостаз. После открытия роли 

гипоталамических повреждений в развитии ожире-

ния стало очевидным, что повреждения в других об-

ластях, например латеральном гипоталамусе, могут 

вызвать афагию и тяжелую анорексию. Принято по-

лагать, что центр питания расположен в латеральном 

гипоталамусе, а центр насыщения – в вентромедиаль-

ном гипоталамусе. Таким образом, неоспорима роль 

гипоталамуса как интегратора и эффектора энерге-

тического баланса и нейроэндокринной функции. 

Дисбаланс энергетического гомеостаза (как ожирение, 

так и кахексия) вследствие гипоталамической дис-

функции может быть симптомом различных объемных 

образований гипоталамической области при опухоле-

вых, гранулематозных, инфекционных заболеваниях, 

пороках развития и др., основные характеристики ко-

торых представлены ниже.
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Физиология
Для выполнения своей основной функции — под-

держания постоянства внутренней среды — гипотала-

мус обладает:

• рецепторами, воспринимающими параметры вну-

тренней среды (глюко-, осмо-, терморецепторы);

• центрами, отвечающими за поведенческую регуля-

цию внутренней среды, то есть запускающими мо-

тивационное поведение (пищевое, питьевое и пр.);

• центрами, отвечающими за гуморальную регуляцию 

внутренних органов, то есть управляющими эндо-

кринной системой;

• центрами, отвечающими за нервную регуляцию вну-

тренних органов, то есть управляющими вегетатив-

ной нервной системой;

• связями с другими отделами ЦНС.

Помимо поддержания постоянства внутренней 

среды, гипоталамус выполняет и некоторые другие 

функции (запуск агрессивного и полового поведе-

ния, регуляция функции половых органов, цикла 

сон—бодрствование и пр.), но все они имеют пря-

мое отношение либо к мотивационному поведению, 

либо к эндокринной системе, либо к управлению ве-

гетативной нервной системой. При поражении гипо-

таламической области возможно нарушение любой 

из указанных функций [1].

Клинические синдромы поражения 
гипоталамуса
Клинические синдромы поражения гипоталамуса 

можно условно разделить на три группы: эндокрин-

ные, неэндокринные и синдромы поражения окружа-

ющих структур.

1. Из эндокринных синдромов выделим недостаточ-

ность гипофизотропных гормонов – вторичный 

гипопитуитаризм, нарушение регуляции секреции 

гонадотропин-рилизинг-гормона (ГнРГ) – задержка 

или преждевременное половое развитие, пролактин-

регулирующих факторов – гиперпролактинемия, 

кортикотропин-рилизинг-гормона (КРГ) – син-

дром гиперкортицизма и рилизинг-гормона гормона 

роста (РГГР) – акромегалия, нарушение синтеза 

и/или транспорта аргинин-вазопрессина (АВП) – 

вторичный центральный несахарный диабет.

2. К неэндокринным нарушениям относятся расстрой-

ства температурной регуляции (гипер-, гипо-, пой-

килотермия), приема пищи (гиперфагия, афагия), 

приема жидкости (гипердипсия, адипсия), сна и со-

знания (нарколепсия, каталепсия, сомнолентность, 

извращенный ритм сна, патологическое бодрство-

вание), психики (агрессия, апатия, галлюцинации, 

гиперсексуальность), энергетического гомеостаза 

(ожирение, кахексия), когнитивных функций (нару-

шение памяти, потеря способности к концентрации 

внимания).

3. Синдромы поражения окружающих структур:

• гипофиз – гипопитуитаризм;

• ножка гипофиза – гипопитуитаризм, несахарный 

диабет, гиперпролактинемия;

• зрительный тракт, хиазма, зрительный нерв – 

нейроофтальмологические нарушения (дефекты 

полей зрения, снижение остроты зрения, атрофия 

зрительного нерва);

• пещеристый синус – повреждение ветвей III, IV, 

V и VI пар черепных нервов (диплопия, птоз, оф-

тальмоплегия, снижение чувствительности лица);

• височные и лобные доли – эпилептические па-

роксизмальные приступы, изменения личности, 

аносмия;

• «центральная» доля («лимбическая система») – 

приступообразный смех, деменция, психозы;

• нарушение ликвородинамики – головная боль, 

головокружение, тошнота, рвота, ухудшение па-

мяти, внимания.

Диагностика
Диагностика включает в себя как лабораторные, так 

и инструментальные методы обследования. Методом 

выбора для топической диагностики является МРТ го-

ловного мозга с контрастным усилением. Также может 

применяться компьютерная томография, однако ин-

формативность данного метода значительно уступает 

МРТ. Проведение гормонального анализа крови по-

зволяет выявить возможные эндокринные нарушения. 

При необходимости вспомогательными методами яв-

ляется люмбальная пункция с последующим анализом 

ликвора для оценки клеточного состава и определения 

специфических биохимических маркеров (например, 

альфа-фетопротеин и бета-ХГЧ при герминативно-

клеточных опухолях). Морфологическую верифика-

цию осуществляют с помощью стереотаксической 

пункционной биопсии и/или гистологического иссле-

дования после оперативного лечения. Позитронно-

эмиссионная томография (ПЭТ) позволяет выявить 

метастатическое поражение органов и тканей при зло-

качественных процессах гипоталамической области. 

Классификация
Типы объемных образований условно можно разде-

лить на 4 группы [2]:

I. Опухоли (глиомы, краниофарингиомы, хондромы, эм-

брионально-клеточные опухоли, менингиомы, мета-

стазы, гемангиобластомы).

II. Мальформации (гамартомы, эктопия гипофиза, ней-

рогипофизарной ткани или ткани слюнной железы).

III. Кисты (арахноидальные, дермоидные, эпидермоид-

ные, кармана Ратке).

IV. Другие (гранулематозные и инфекцонные заболева-

ния). 

Глиомы
Опухоли нейроэпителиального происхождения. 

Являются самыми распространенными первичными 

опухолями головного мозга. Встречаются преимуще-

ственно у лиц молодого возраста. Основными пред-

ставителями являются астроцитома, эпендимома, 

олигодендроглиома, ганглиоцитома. Последняя 

из перечисленных форм, ганглиоцитома, встречается 

крайне редко, однако описаны случаи ее гормональной 

активности – синтез КРГ и/или РГГР с развитием со-

ответствующей клиники гиперкортицизма или акроме-

галии. Согласно классификации ВОЗ от 2007 г. глиомы 
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по происхождению делятся более чем на 10 групп 

и могут быть различной степени злокачественности 

(GI-GIV). Чаще глиомы характеризуются инфильтра-

тивным медленным ростом с поражением зрительных 

трактов, хиазмы и глазодвигательных нервов и рас-

пространением в область III желудочка с развитием 

окклюзионной гидроцефалии. В связи с особенно-

стью роста клинически проявляются выраженным 

нарушением зрения и ликвородинамики при отно-

сительно интактной функции гипофиза. По данным 

литературы, в 1/3 случаев сочетаются с нейрофибро-

матозом. У детей могут манифестировать задержкой 

роста и полового развития или преждевременным по-

ловым созреванием. Иногда характеризуются такими 

неспеци фическими эндокринными нарушениями, 

как несахарный диабет и гиперпролактинемия [3].

При МРТ отмечается типичное распространение 

по хиазме и зрительным нервам. В режиме T1 гипо- 

или изоинтенсивны и умеренно гиперинтенсивны 

в режиме Т2. Контрастное усиление может быть раз-

личной интенсивности — от его полного отсутствия 

при доброкачественных глиомах до выраженного кон-

трастирования при злокачественных формах (рис. 1). 

В ряде случаев глиомы достигают гигантских размеров 

и содержат петрификаты и кистозные полости и, таким 

образом, могут иметь сходство с краниофарингиомой.

Краниофарингиомы
Врожденные доброкачественные опухоли эмбрио-

нального происхождения (из клеток эмбрионального 

эпителия глоточного кармана Ратке). Самая часто 

встречающаяся опухоль хиазмально-селлярной об-

ласти у детей. По локализации краниофарингиомы 

делят на эндо(эндосупра)селлярные, стебельные (супра-

селярные) и вентрикулярные. Они характеризуются на-

личием кистозного и солидного компонентов. Кисты 

могут формироваться вследствие центральных дегене-

ративных изменений остатков эпителиальных клеток, 

стромальных дегенераций или накопления сквамозных 

эпителиальных клеток. Характерно наличие петрифи-

катов. Со временем краниофарингиомы прогресси-

руют и видоизменяются – возникают новые кисты, 

выстланные плоским эпителием с очагами цилиндри-

ческого с желтовато-бурой жидкостью, а также с боль-

шим содержанием белка и холестерина. Выделяют две 

клинико-патологические формы краниофарингиом – 

адамантиноматозную (содержит как кистозный, 

так и плотный компонент) и папиллярную (плотной 

структуры, реже встречаются кальцинаты и кисты, 

чаще в возрасте старше 25 лет) [5]. Характеризуются 

медленным экспансивным ростом. Могут дости-

гать гигантских размеров – более 10 см. Эмбриогенез 

краниофарингиомы обуславливает ее тесную связь 

с ядрами гипоталамуса и гипофизом, что обуславли-

вает высокую частоту эндокринных нарушений по 

сравнению с другими опухолями, имеющими сходное 

анатомическое расположение [6]. Краниофарингиома 

манифестирует преимущественно в возрасте 10–20 лет 

развитием синдрома гипопитуитаризма (чаще задержка 

роста и полового развития, несахарный диабет), гипер-

пролактинемии, нарушением ликвородинамики и по-

вышением внутричерепного давления, нарушением 

психики. В редких случаях может секретировать бета-

ХГЧ и/или альфа-фетопротеин (альфа-ФП).

На МРТ краниофарингиома представляется как не-

однородная мультикистозная опухоль с МР-сигналом 

от кист различной интенсивности (очень высокая 

интенсивность кист в Т2 режиме за счет липидного 

компонента), сдавление гипофиза в турецком седле, 

выраженное контрастное усиление от солидной части, 

в местах петрификации – отсутствие сигнала (рис. 2). 

Цереброспинальная жидкость (ЦСЖ) в 50% случаев 

по своему составу нормальная. При формировании 

кист и быстром росте – небольшое повышение коли-

чества белка, цитоз, при прорыве кист – ксантохромия 

ликвора. В редких случаях выявляют бета-ХГЧ в цере-

броспинальной жидкости.

Менингиомы
Опухоли, формирующиеся из клеток паутинной 

и твердой мозговой оболочки. Составляют более 25% 

всех первичных опухолей головного мозга и являются 

вторыми по частоте среди опухолей супраселлярной 

Рис. 1. Глиома [4].

Рис. 2. Краниофарингиома [7].
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области у взрослых. Менингиомы селлярной и пара-

селлярной областей составляют приблизительно одну 

пятую всех менингиом [8]. Самый характерный возраст-

ной период – от 40 до 70 лет, преимущественно болеют 

женщины. Высокая частота формирования менин-

гиом после радиохирургического лечения различных 

опухолей хиазмально-селлярной области, в частности 

аденом гипофиза, позволяет выделить радиационное 

облучение как основной фактор риска возникновения 

данного типа опухоли. Характеризуются медленным 

ростом, наличием четких границ. Прорастают гипо-

физ чаще вентрально, интраселлярный рост наблюда-

ется редко [9]. Отличаются богатой васкуляризацией 

ткани, что обуславливает высокий риск кровотечения 

при оперативном лечении. Обычно не достигают раз-

меров краниофарингиомы. Клинически проявляются 

такими неспецифическими симптомами, как головная 

боль, зрительные нарушения. Примерно у 50% пациен-

тов выявляют вторичную гиперпролактинемию. 

При МРТ менингиомы зачастую имеют характерный 

почкообразный вид, отличаются гомогенной структу-

рой, на Т1- и Т2-взвешенных изображениях изоинтен-

сивны в отличие от других параселлярных поражений, 

которые обычно гиперинтенсивны на Т2-взвешенных 

изображениях (рис. 3). Отмечается усиление сигнала 

от опухоли после введения контраста, за исключением 

возможных зон некроза в ткани опухоли. Усиление 

сигнала при контрастировании в ряде случаев позво-

ляет провести дифференциальную диагностику между 

супраселлярными менингиомами с нисходящим рас-

пространением и растущей вверх аденомой гипофиза, 

которая, в свою очередь, остается гипоинтенсивной 

после контрастирования.

Хондромы
Медленно растущие опухоли из хрящевой ткани 

или из рудиментарных остатков спинной струны 

(или хорды) эмбриона (хордомы). Крайне редко встре-

чающиеся опухоли – на их долю приходится менее 1% 

всех внутричерепных образований головного мозга. 

Состоят из богатой муцином межклеточной матрицы, 

которую можно выявить с помощью тонкоигольной 

аспирационной биопсии. Характерно наличие петри-

фикатов. На МРТ визуализируется картина гетероген-

ной «хлопьевидной» опухоли за счет анэхогенных зон 

в области петрификатов и гиперинтенсивного сигнала 

от муцинозной части (рис. 4). Несмотря на медленный 

рост, хондромы локально инвазивны – могут разру-

шать соседние мягкие ткани и кости, в ряде случаев 

метастазируют [10]. Характерна высокая частота ре-

цидивов после оперативного лечения. Клинически 

проявляются головной болью, асимметричным нару-

шением зрения, гипопитуитаризмом. Иногда преобра-

зуются в хондросаркомы с агрессивным инвазивным 

характером роста [11].

Эмбрионально-клеточные опухоли
К данной группе относятся тератомы, дермоидные и 

эпидермоидные кисты и герминативно-клеточные опу-

холи. 

Тератомы состоят из клеток 2 или 3 зародыше-

вых линий с разной степенью дифференцировки. 

Рис. 4. Хондрома [7].

Рис. 3. Менингиома [7].
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Характерны неоднородная структура (наличие пе-

трификатов, жировых компонентов, зубов), кистоз-

ное строение, наличие капсулы (рис. 5). Дермоидные 

кисты содержат продукты сальных желез, волосяные 

фолликулы. Капсула дермоидной кисты может кальци-

фицироваться. Эпидермоиды («жемчужная опухоль») 

характеризуются фестончатым контуром капсулы, 

распространением по цистернам основания мозга. 

На МРТ отсутствует контрастное усиление капсулы 

за счет петрификации. Могут содержать хориониче-

скую ткань, вследствие чего секретировать бета-ХГЧ. 

В редких случаях возможно формирование хориокар-

цином и плоскоклеточного рака, что требует обяза-

тельного анализа ЦСЖ на наличие атипичных клеток. 

Клинические проявления неспецифичны, возникают 

в зависимости от размеров и локализации опухоли.

Герминативно-клеточные опухоли (ГКО) 
Составляют около 2% первичных опухолей голов-

ного мозга. Чаще болеют мальчики. Характеризуются 

ликворным метастазированием – очаг гипоталами-

ческой локализации в большинстве случаев является 

метастазом первичной опухоли из пинеальной обла-

сти. ГКО могут секретировать альфа-ФП и бета-ХГЧ. 

Диагноз позволяет подтвердить обнаружение одного 

или обоих маркеров в крови, и тогда, как правило, 

гистологическая верификация не требуется [13]. ГКО 

могут быть и хориокарциномами, в связи с чем всегда 

необходимо цитологическое исследование ЦСЖ. 

Клинически ГКО могут проявляться ранним половым 

созреванием у мальчиков (в связи с секрецией бета-

ХГЧ) с сопутствующей неспецифической триадой сим-

птомов – несахарный диабет, гиперпролактинемия, 

нарушение зрения.

На МРТ-картине наблюдается сдавление гипофиза 

в турецком седле, относительно гомогенное строение 

опухоли с микрокистами. Петрификаты не харак-

терны. Всегда отличаются гиперинтенсивным сигна-

лом при контрастировании. Диагностика облегчается 

при обнаружении опухоли в пинеальной области. 

(рис. 6). Возможно обнаружение аналогичных опухо-

лей в яичках и переднем средостении. 

Метастазы
Всегда необходимо помнить, что метастазы голов-

ного мозга встречаются чаще, чем первичные опухоли, 

особенно часто у пожилых пациентов с распространен-

ным злокачественным поражением. Источниками чаще 

всего являются опухоли легких, молочной железы, пред-

стательной железы, почки, меланома, саркома, опу-

холи толстого кишечника, лимфомы. В связи с более 

интенсивным кровоснабжением (одновременно арте-

риальным и венозным), нейрогипофиз чаще, чем аде-

ногипофиз, поражается метастатическим процессом, 

что проявляется появлением несахарного диабета. 

Гемангиобластомы
Доброкачественные редко встречающиеся опухоли, 

описано только 20 случаев супраселлярной локализа-

ции. Происходят из примитивных сосудистых мезен-

химальных клеток или стволовых гемопоэтических 

клеток. В 10–20% случаев опухоль обнаруживается 

как одно из проявлений болезни Гиппель-Линдау. 

Это семейный ангиоматоз, при котором могут отме-

чаться несколько гемангиобластом в головном и спин-

ном мозге (чаще мозжечок), ретинальные ангиомы, 

почечноклеточные карциномы, феохромоцитома и др. 

опухоли. По структуре являются гетерогенными опухо-

лями и могут содержать как солидный, так и кистозный 

компонент. Если говорить об особенностях клиники, 

иногда проявляются эритроцитозом или полиците-

мией.

Лимфомы
Частота заболеваний первичными лимфомами го-

ловного мозга увеличилась за последние 20 лет и пред-

ставляет 0,5–2% от всех опухолей головного мозга. 

По МРТ-картине это изоинтенсивные опухоли, ха-

Рис. 5. Тератома [12]. Рис. 6. Герминативно-клеточная опухоль [14].
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рактеризующиеся инвазией в пещеристые синусы, 

быстрым ростом. Для диагностики необходимо ис-

следование лимфоматозных клеток в спинномозговой 

жидкости.

Гамартомы
Это опухолевидный врожденный порок развития, 

состоит из тех же компонентов, как и орган, в котором 

локализуется, тем не менее, отличается степенью диффе-

ренцировки и неправильным расположением. Таким об-

разом, гамартомы гистологически состоят из ткани, 

сходной с нормальным гипоталамусом. Во всех случаях 

располагаются в проекции дна третьего желудочка между 

воронкой и мамиллярными телами. В 70% случаев со-

держат нейросекреторные гранулы люлиберина. Всегда 

имеют доброкачественный характер и отличаются очень 

медленным ростом. Гамартомы являются комплексным 

пороком развития и могут сочетаться с другими врож-

денными пороками органов и тканей. Делятся на две 

группы: более часто встречающиеся гормонально ак-

тивные и гормонально неактивные. Первые содержат 

нейросекреторные гранулы люлиберина и всегда сопро-

вождаются преждевременным половым созреванием. 

При гормонально неактивных преждевременное половое 

созревание отсутствует, но выявляются неврологические 

и психические нарушения (судороги, насильственные 

припадки смеха или плача, эмоциональные расстрой-

ства, повышенный аппетит, когнитивные расстройства). 

На МРТ головного мозга визуализируются как изо-

интенсивное образование округлой формы с ретросу-

праселлярным ростом. Гамартомы чаще небольшие 

по размеру, но иногда способны достигать и гигант-

ских размеров. Они не контрастируются, что помогает 

провести дифференциальный диагноз с глиомой дна 

III желудочка мозга. (рис. 7).

Кисты 

Выделяют дермоидные и эпидермоидные кисты, 

о которых было сказано выше, а также арахноидальные 

кисты и кисты кармана Ратке. Арахноидальные кисты – 

это интраарахноидальные объемные образования, за-

полненные жидкостью, по составу близкой к ликвору. 

Составляют 10–15 % образований хиазмально-селляр-

ной области. По происхождению бывают первичными 

(врожденного характера) и вторичными (посттравмати-

ческие, постинфекционные). На МРТ-картине – всегда 

гипоинтенсивны в Т1 и гиперинтенсивны в Т2 режиме. 

Кисты кармана Ратке возникают вследствие неадекват-

ной его облитерации на эмбриональном этапе развития. 

Могут быть с серозным или муцинозным содержимым, 

чаще небольших размеров, всегда с интра- или ин-

трапараселлярным расположением. Петрификаты 

и контрастное усиление от капсулы отсутствуют. 

Со временем могут изменяться как размеры, форма 

кисты, так и структура с преобразованием серозного 

компонента в солидный (муцинозный) (рис. 8).

Гранулематозные заболевания
Гистиоцитоз Лангерганса (б. Хенда-Шюллера-Крис-

чена, эозинофильная гранулема, гистиоцитоз Х)
Морфологически гранулемы состоят из гистиоци-

тов, при активном процессе образующих гнездовид-

ные скопления («звездчатые» гранулемы), и зрелых 

эозинофилов; в ряде случаев могут быть очаги не-

кроза. Диагноз подтверждается при обнаружении кле-

ток Лангерганса иммуногистохимическими методами, 

с помощью трансмиссионной электронной микроско-

пии, выявляющей в описанных клетках так называе-

мые гранулы Бирбека, или Х-тельца.

Сопутствующие очаги поражения – легкие и кости. 

Причем, в костях гранулемы проявляются в виде лити-

ческих очагов, чаще в черепе, тазу, длинных трубчатых 

костях, что нередко сопровождается болевым синдро-

мом, патологическими переломами и необходимостью 

дифференциальной диагностики с распространенным 

метастатическим процессом в кости. Гранулема в ги-

поталамо-гипофизарной области клинически может 

проявляться нарушением сна, адипсией, патологиче-

Рис. 7. Гамартома [15].
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ским ожирением, несахарным диабетом и гиперпро-

лактинемией. При МРТ гистиоцитоз, как и другие 

гранулематозные заболевания, чаще всего выявляется 

изоинтенсивное при нативных изображениях и гипе-

ринтенсивное после введения контраста расширение 

ножки гипофиза и/или объемное образование гипо-

физа или гипоталамуса, но иногда каких-либо измене-

ний при МРТ обнаружить не удается.

Саркоидоз (б. Белье-Бека-Шаумана)
Чаще болеют женщины в возрасте 20–40 лет. 

Поражение гипоталамуса может быть единственным 

проявлением. Морфологически определяются неказе-

озные эпителиоидные гранулемы. Клинически харак-

терна триада Лефгрена – узловатая эритема на коже 

голеней, боль и припухлость в суставе, двустороннее 

увеличение бронхо-пульмональных узлов и такие не-

специфические проявления, как усталость, кашель, 

боль в груди, периферичекая лимфоаденопатия, кож-

ные изменения, поражение костей, слюнных желез.

Инфекционные заболевания
Нейросифилис проявляется формированием гумм го-

ловного мозга (вариант специфической инфекционной 

гранулемы), связанных с твердой мозговой оболочкой 

и четко ограниченных от окружающей мозговой ткани. 

Могут напоминать круглую опухоль размером от мел-

кого узла до голубиного яйца. Чаще гумма одиночная, 

но могут быть множественные или по типу «гуммоз-

ной» инфильтрации. По клиническим симптомам 

напоминают быстрорастущую опухоль, склонны к не-

крозу и кровоизлияниям. Диагноз основывается на се-

рологическом исследовании крови и спинномозговой 

жидкости и ПЦР спинномозговой жидкости на блед-

ную трепонему.

Туберкулез
До появления химиопрепаратов против возбудителя 

туберкулеза туберкулемы головного мозга встречались 

в 30–34% случаев всех внутричерепных объемных об-

разований [15]. Но и в настоящее время встречается 

Рис. 8а. Киста кармана Ратке, серозный тип.

Рис. 8б. Киста кармана Ратке, муцинозный тип. [7].
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описание случаев туберкулемы хиазмально-селлярной 

области (рис. 9).

Также описаны случаи токсоплазмоза, грибкового 

(аспергиллез), вирусного (цитомегаловирус, грипп, 

корь, эпидемический паротит, герпес) и гельминтоз-

ного поражения (эхинококкоз – рис. 10).

Методы лечения
К этиотропным методам относятся оперативное ле-

чение, радиохирургия (гамма-нож, кибер-нож), хими-

отерапия и специфическая медикаментозная терапия. 

Симптоматическое лечение – заместительная гормо-

нальная терапия при гипопитуитаризме и несахарном 

диабете, агонисты дофаминовых рецепторов при ги-

перпролактинемии, противосудорожная терапия. 

Проведение дифференциальной диагностики необхо-

димо для определения особенностей подходов к лече-
нию. Для герминативно-клеточных опухолей и лимфом 

эффективна лучевая и химиотерапия, метастазы же 

определяют необходимость только лучевой терапии 

(за исключением одиночного очага). При гамартомах 

нередко требуется симптоматическое лечение пре-

ждевременного полового созревания и эпилептических 

приступов, показаниями к проведению радиохирурги-

ческого лечения являются прогрессирование заболе-

вания (рост гамартомы и/или усиление клинической 

симптоматики) и/или низкая эффективность проти-

восудорожной терапии. Для лечения гранулематозных 

и инфекционных заболеваний существует специфиче-

ская медикаментозная терапия.

Высокая распространенность и вариабельность па-

тологии гипоталамо-гипофизарной области, сопрово-

ждающейся эндокринными расстройствами, нередко 

и расстройствами пищевого поведения, диктует необ-

ходимость разработки дифференциально-диагности-

ческих шкал и алгоритмов ведения таких пациентов 

для врачей-эндокринологов с целью определения по-

казаний для инвазивных диагностических манипуля-

ций и/или оперативного лечения и оценки прогноза 

для пациента.

Рис. 9. Туберкулема [16]. Рис. 10. Эхинококкоз [17].
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